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Antecedentes: El parto pretérmino es uno de los principales problemas de la 
obstetricia, ya que es el causante del 35 % de las muertes infantiles en el primer 
año de vida y de morbilidad severa a corto y largo plazo en aquellos que 
sobreviven a la prematurez. En el 2010, Colombia reportó 8.8% de parto 
pretérmino por esto es de vital importancia identificar factores de riesgo, realizar 
prevención y hacer un adecuado diagnóstico y manejo de este síndrome. 
Objetivo: Actualizar los conocimientos en la prevención del parto pretérmino. 
Metodología: Se revisó la literatura disponible en idiomas inglés y español desde 
el año 2001 hasta abril de 2016 utilizando las palabras clave: preterm brith, 
pessary, vaginal progesterone, cerclage, pevention preterm birth, parto pretermio, 
tamizaje de parto pretérmino, Se accedió a diferentes bases de datos: Ovid, 
Clincal Key, Cochrane, Pubmed, Medline, EMBASE. 
Conclusión: Existen múltiples controversias sobres las diferentes técnicas en la 
actualidad para identificar pacientes de riesgo y lograr una prevención adecuada 
del parto pretérmino. 
Palabras clave: Parto pretérmino, pesario, progesterona vaginal, cerclaje, 







El síndrome de parto pretérmino se define como, nacimientos que ocurren antes 
de las 37 semanas de gestación. Incluye aquello partos producidos por: trabajo de 
parto pretérmino, ruptura prematura de membranas e insuficiencia cervical y 
excluye aquellos partos pretérmino indicados por condiciones maternas o fetales 
(1). 
Esta causa aproximadamente el 35 % de las muertes infantiles durante los 
primeros 12 meses de vida, así como de morbilidad severa a corto y largo plazo 
en aquellos prematuros que logran sobrevivir (2). Es por esto que es de vital 
importancia identificar factores de riesgo, hacer un adecuado diagnóstico y aplicar 
estrategias de prevención y manejo de este síndrome (3). 
Teniendo en cuenta que nos encontramos frente un síndrome multifactorial, y en la 
que participan múltiples agentes causales entre estos: Procesos infecciosos, 
inflamatorios, genéticos, ruptura prematura de membranas (1). Es necesario 
enfocar y aplicar los múltiples métodos de prevención, diagnóstico y tratamiento, 
antes de que se instauren de los síntomas en la paciente y de este modo poder 
lograr un impacto en los niveles elevados a nivel de la prevalencia del parto 
pretérmino los cuales persisten en la actualidad (2). 
La tasa de nacimientos antes del término (entendiéndose como nacimientos 
ocurridos antes de cumplirse las 37 semanas de gestación x 100 nacimientos), ha 
venido en ascenso de una forma progresiva durante los últimos 16 años, logrando 
un incremento del 20% entre 1990 y 2006 (1, 2, 4). Además, provoca en promedio 
1 millón de muertes por año; el riesgo de muerte neonatal es menor a medida que 
la gestación se acerca al término, por lo cual la relación se convierte en una 
formula inversamente proporcional (5). Por otra parte, mientras menos edad 
gestacional tenga el producto ocurrirán consecuencias más graves para el 
producto pretérmino, con riesgos a corto plazo (muerte, hemorragia 




otras), y secuelas a largo plazo como: (déficit del desarrollo psicomotor, 
incremento del riesgo de morbilidades crónicas en la etapa adulta (6). 
Estadísticas a nivel mundial arrojan datos contundentes, en Estados unidos se 
reporta una prevalencia del 11,5% de partos pretérmino en el 2012 (1). Mientras 
que la tasa de recién nacidos de bajo peso (entendiéndose como peso menor de 
1.500 gr), se han sostenido en el transcurso de los años a pesar de las iniciativas 
instauradas. En el 2008 se reportó una prevalencia de 1,46% y 1,45% en el 2010 
(7, 8) 
En España según las Encuestas de Medicina Perinatal de la Sociedad Española 
de Ginecología y Obstetricia para el 2004 la prevalencia era del 9,1% y 7,4% para 
el 2010 (5). 
Por otra parte, Noruega reporta una prevalencia según la organización mundial de 
la salud para el 2010 de un 6%, Japón 5,9%, China 9,1%, Francia 6,7% (4). En 
América latina se reporta a México con 7,3%, Brasil 9,2%, Colombia 8,8%; 
mientras que las mayores tasas de prevalencia las encontramos en el continente 
africano asociados al difícil acceso a los servicios de salud de esta población. 
Reportando a Malawi como el país para el 2010 con la tasa mundial más alta en 
18,1% (7). 
2.1. ESTADÍSTICAS COLOMBIANAS 
En Colombia Según estadísticas reportadas por el Departamento Administrativo 
Nacional de Estadísticas (DANE) para el año 2013 (9). Las principales ciudades 








Tabla 1. Estadísticas Del Parto Pretérmino En Las Principales Ciudades 
Colombianas. 






entre semana 28- 
36 
Medellín 23,5%, 1,46% 98,5% 
Barranquilla 22,5%, 1,8% 98.1% 
Bogotá 21,4% 1,9% 98% 
Cali 20,5% 2,5% 97,4% 
Cartagena 20.8% 3,2% 96,7% 
Tunja 18,1% 1,4 % 98.6%. 
Quibdó 15,3% 2,1% 97,9% 
Santa Marta 30,5% 1,47% 98,6% 
Riohacha 18,6% 2,2% 97,8% 
Bucaramanga y 21,9% 2% 98% 
 
De acuerdo a los datos obtenidos por la Dirección Seccional de Salud de Antioquia 
la prevalencia correspondiente para síndrome de parto pretérmino en el 2014 fue 
de: Medellín 1,54%, Sabaneta 1,57%, Itagüí 1,94%, La Estrella 2,14% (10). 
Hay que tener en cuenta que los datos mencionados anteriormente corresponden 
al global de nacidos vivos antes del término incluidos los partos inducidos por 





2.2. FACTORES DE RIESGO 
Entre los múltiples factores de riesgo para parto pretérmino (tabla 2), el de mayor 
asociación y el causante de un gran impacto en las estadísticas actuales, es el 
antecedente de un parto pretérmino anterior entre la semana 16 a 24 de 
gestación. El cual eleva 1,5 a 2 veces el riesgo de un parto pretérmino en un futuro 
embarazo (2, 5). 
Tabla 2. Factores de riesgo para parto pretérmino. 
Factores de Riesgo 
1. Inestabilidad de la pareja 
2. Nivel socioeconómico bajo 
3. Ansiedad 
4. Depresión 
5. Eventos personales adversos 
6. Bipedestación sostenida, ejercicio físico severo, estrés mental o ambiental 
7. Gestación múltiple 
8. Polihidramnios 
9. Anomalías uterinas 
10. Miomatosis uterina 
11. Antecedentes de ingesta de dietilestilbestrol 
12. Historia de pérdidas en segundo trimestre 
13. Historia de procedimientos en el cérvix 
14. Infecciones de transmisión sexual 
15. Pielonefritis, neumonía, apendicitis 
16. Infección sistémica, bacteriuria 
17. Enfermedad periodontal 
18. Placenta previa 
19. Desprendimiento de placenta normo inserta 




Continuación de tabla3. Factores de riesgo para parto pretérmino. 
21. Parto pretérmino previo 
22. Consumo de tóxicos 
23. Tabaquismo 
24. Edad menor de 18 años o mayor de 40 años 
25. Grupo étnico: afroamericana 
26. IMC bajo 
27. Control prenatal bajo 
28. Anemia materna (hb< 10g/dl) 
29. Anomalías fetales, CIR 
30. Dilatación cervical, acortamiento o consistencia cervical baja 
 
2.2.1. Antecedentes de parto pretermino en embarazo anterior.  Un parto 
pretermino Anterior es el principal factor de riesgo y por tanto el más 
importante para que en el próximo embarazo se desencadene un parto 
antes del término, y a menudo suele presentarse a la misma edad 
gestacional en la que se presentó la pérdida del embarazo anterior (11). 
Según varios estudios. El riesgo con un antecedente de parto pretérmino 
es del 14-22%, con dos antecedentes aumenta el riesgo 28 al 42% y con 
más de 3 partes pretérmino previos se incrementa al 67%. por otro lado, 
hay tener en cuenta que el antecedente de un parto mayor de 37 semanas 
disminuye el riesgo en embarazos posteriores de presentar un parto 
pretérmino (12). 
2.2.2. Antecedentes de perdida gestacional recurrente en el segundo 
trimestre. Todavía no está claro que el aborto inducido sea un factor de 
riesgo para que la paciente desencadene un parto antes del término en un 
futuro embarazo (13). Una revisión sistemática de estudios; los cuales 
incluyeron resultados perinatales en gestantes con historia previa de 




pero aumentado riesgo de parto pretermino, y este riesgo se aumentaba a 
mayor número de interrupciones previas (14). 
2.2.3. Periodo intergenésico corto. Este se considera que puede ser un 
factor de riesgo para desencadenar un parto pretérmino (5). 
2.2.4.  Gestación múltiple. El mecanismo por el cual se podría presentar un 
parto pretermino en una gestación múltiple, puede estar asociado al 
aumento del volumen de la cavidad uterina, el cual conlleva a 
sobredistensión a nivel del útero, y como resultado final de este, 
presentarse la incompetencia cervical. Pese a todo esto, se presentan 
múltiples causas asociadas con el ambiente endocrino el cual lleva a que 
se presente una hiperestimulación ovárica secundaria. Por ejemplo: las 
gestaciones múltiples se asocian con un aumento exponencial de los 
valores plasmáticos de esteroides sexuales, progesterona y estrógenos en 
comparación con embarazos con fetos únicos. Además, los niveles altos 
en sangre de relaxina más la hiperestimulación ovárica secundaria al 
embarazo gemelar podría ocasionar el reblandecimiento a nivel del cuello 
uterino y en consecuencia esto conlleva a un incremento de las tasas de 
parto pretermino (15). 
2.2.5. Técnicas de Reproducción asistida. La evidencia mundial ha 
concluido que las gestaciones secundarias a técnicas de reproducción 
asistida implican un factor de riesgo incrementado para que la madre 
presente un parto antes del término (2). 
2.2.6. Eventos infecciosos. Un gran numero de estudios en áreas como: 
(perinatología, epidemiologia, microbiología, bioquímica e histopatología) 
han logrado demostrar la relación que existe entre los eventos infecciosos/ 
inflamatorios y el desencadenamiento del parto pretermino. Los datos más 
confiables vienen de estudios anatomo-patológicos hechos sobre las 




hallaron datos histológicos de infección coriamniotica entre un 20 a 75% y 
cultivos positivos a nivel de las membranas fetales en el 30 a 60% de los 
casos estudiados (16). Se logró identificar que a menor edad gestacional 
se aumentaba la tasa de infección en 15% entre las 28 y 32 semanas; 8% 
entre las 33 y 36 semanas y un 5% posterior a las 36 semanas de 
gestación (16). 
 
2.2.7. Hemorragia vaginal. La hemorragia a nivel de la decidua se presenta 
clínicamente como un sangrado vaginal que ocurre en la primera mitad del 
embarazo, se asocia con un aumento del parto pretermino y ruptura 
prematura de membranas. Las pacientes que presentan una hemorragia 
vaginal persistente tienen un riesgo elevado de presentar las 
complicaciones mencionadas anteriormente, comparado con pacientes 
que presentan episodios ocasionales de hemorragia vaginal en el las 
cuales el riesgo de parto pretermino no está descrito (5). 
 
2.2.8. Bacteriuria Asintomática. Según reportes de la organización mundial 
de la salud (OMS) se demostró el beneficio del uso de antibióticos en la 
bacteriuria asintomática, debido a que su uso disminuye en estas 
pacientes la instauración de un parto pretermino. El uso de antibióticos en 
la bacteriuria asintomática ha mostrado un impacto en la reducción de la 
tasa de parto pretermino y de recién nacidos de bajo peso. La mortalidad 
fetal elevada en pacientes con infección de vías urinarias se ha 
relacionado con alteraciones placentarias y fetales no infecciosos qué 
pueden presentarse de manera conjunta con bacteriuria y piuria; esta 
evidencia muestra que la bacteriuria puede ser el causante, de resultado 
perinatal adverso (18).  
2.2.9. Enfermedad Periodontal. La enfermedad periodontal y los patógenos 




múltiples eventos obstétricos adversos, dentro de los cuales podemos 
incluir: bajo peso al nacer, parto pretermino, restricción del crecimiento 
intrauterino (RCIU), preeclamsia y óbito (19). Los microorganismos 
encontrados a nivel de la cavidad oral y desencadenan enfermedad 
periodontal, así como en el parto pretermino son: Treponema dentícula, 
Porphyromonas gingivalis, actinomycetencomitans, Actinobacillus, 
Fusubacterium nucleatum Bacteroides forcythus (20).  
En una revisión sistemática sobre la enfermedad periodontal y resultados 
obstétricos adverso los cuales evaluaron 23 estudios observacionales y 2 
ensayos clínicos aleatorizados, y encontraron que 15 de estos 25 estudios 
demarcaban una relación (OR de 1,1 a 20) entre la enfermedad periodontal y 
el resultado obstétrico adverso (21).  
La enfermedad periodontal puede causar un parto pretermino por 
translocación bacteriana de los patógenos periodontales a la unidad feto 
placentaria o por acción directa sobre los mediadores inflamatorios de origen 
periodontal. Una opción y explicación razonable, es que la existencia de 
enfermedad periodontal como un indicador de individuos que presentan 
predisposición genética y una respuesta local o sistémica exagerada frente 
distintos estímulos (21, 22). 
2.3. Factores Genéticos. La evidencia sugiere que existe una predisposición 
genética de la madre a desencadenar un parto pretermino. Encontrando 
que el parto pretermino se presenta más frecuentemente en algunos 
grupos étnicos y familiares (23). Existe evidencia de peso sobre el 
aumento del parto pretermino si la madre ha sido resultado de un parto 
antes del término. De tal forma este riesgo se aumenta si hay 
antecedentes de parto pretermino en familiares en primer grado de la 
madre. Análisis de segregación y otros estudios han logrado identificar 
genes que conllevan a que la madre presente mayor susceptibilidad 




ambientales en torno al parto antes del término influyen más que los 
factores genéticos maternos (23).  
En las mujeres de etnia afroamericana se ha conocido clásicamente un riesgo 
incrementado de parto prematuro. Se han observado diferencias en las tasas 
de los factores de riesgo epidemiológico para este grupo, pero también se han 
identificado polimorfismos genéticos como por ejemplo la susceptibilidad del 
cromosoma 7 (24). Aquellas mujeres y fetos con ciertos polimorfismos en los 
genes responsables de la regulación de la inmunidad innata presentan mayor 
riesgo de parto pretérmino y de RPM. También se han relacionado los 
polimorfismos en los genes de la IL 1, FTNα, IL 6; IL8, así como interacciones 
entre los genes y el ambiente (25). 
2.3.1. Características Demográficas. Factores como la raza y edad materna 
se encuentran directamente implicados a que la madre presente un riesgo 
incrementado de parto pretermino. Múltiples estudios han mostrado que 
existe una relación causal de parto pretermino en mujeres de raza 
afroamericana no hispanas las cuales tienen una mayor prevalencia de 
parto pretermino en comparación con las mujeres de raza blanca no 
hispanas. También se ha logrado identificar una mayor tasa de partos 
pretérminos en los extremos de las edades maternas (5). 
2.3.2. Estilos de vida. Existen múltiples mecanismos por los que la actividad 
física de alto rendimiento por parte de la madre podría elevar las tasas de 
parto pretermino, ocasionando una disminución de la perfusión sanguínea 
a nivel del útero y la consecuente elevación de los niveles de las 
hormonas de estrés. Por lo que no se ha logrado identificar una clara 
relación causal entre la actividad física materna y el parto pretermino (26). 
Con respecto a la dieta existe una falta de evidencia de la relación del parto 
pretermino con el efecto de la dieta en la gestación. Los suplementos de 
proteínas isocalóricas ni los suplementos energéticos balanceados de 




Los extremos de peso o de índice de masa corporal antes del embarazo se 
han logrado asociar como un factor de riesgo de parto pretermino (28). La 
fuerza de esta asociación no ha sido bien definida, por ejemplo, el bajo peso 
antes de la concepción podría estar sesgado por el nivel socioeconómico, la 
raza y la ganancia de peso durante la gestación (29). 
Las mujeres con índice de masa corporal por encima de 30 kg/m2, presentan 
un mayor riesgo de parto pretermino iatrogénico debido a complicaciones 
secundarias, como hipertensión, diabetes entre otras. La obesidad previa al 
embarazo también aumenta el riesgo de RPM (29). 
2.3.3. Tabaquismo. El consumo diario por parte de la madre de 1 a 9 
cigarrillos, se asoció con un odds ratio de 1.1 (IC 95% 1,1-1,2) para la 
prevención del parto pretermino, pero el consumo mayor de 10 cigarrillos 
eleva el riesgo de desencadenar un parto pretérmino (11). este efecto se 
puede explicar por las tasas elevadas de complicaciones asociadas a la 
ingesta de cigarrillos, como el DPPNI (desprendimiento de placenta 
normoinserta), RPM y RCIU. Sin embargo, esta asociación persiste pese 
al ajuste de los factores de confusión, sugiriendo de este modo que el 
tabaquismo podría tener un efecto directo sobre el parto pretermino 
espontaneo (11). 
2.3.4. Consumo de sustancia toxicas. Se ha encontrado que pacientes 
consumidores de cocaína, presentan 4 veces más riesgo de desarrollar un 
parto pretermino. El alcohol y el tolueno son otros tóxicos que se asocian 
a riesgo incrementado de parto pretermino en un 25 -63% (30). 
2.3.5. Estrés. Hay evidencia de que el estrés materno y fetal activa la 
producción CRH a nivel de las membranas fetales, placenta y decidua. La CRH 
aumenta la producción local de prostaglandina, lo que conlleva al inicio de las 
contracciones uterinas (31). El estrés psicosocial es un riesgo modesto para 




mejoras en el resultado psicosocial inmediato, no se ha demostrado 
significativamente la reducción del parto pretérmino sometida a estrés (32). 
2.3.6. Factores cervicales y uterinos. Un cérvix corto medido por 
ultrasonografía transvaginal ha sido asociado con un riesgo incrementado para 
parto pretérmino. Cérvix corto es definido como una medida inferior de 25 mm, 
usualmente antes de las 24 semanas (2). 
2.3.7. Cirugía cervical. Los procedimientos ablativos y excisionales para el 
manejo de neoplasias intraepiteliales cervicales NIC, se han relacionado con 
un aumento en el riesgo de aborto tardío o parto pretérmino. Esto ocurre 
cuando una gran cantidad de colágeno es resecada durante la conización 
cervical, conllevando a una disminución de la potencia contráctil del cérvix y 
aumentando la susceptibilidad de éste al parto pretérmino. Además, la 
extirpación de las glándulas cervicales productoras de moco genera la 
interrupción de la barrera que provee el moco cervical ante una infección 
ascendente. Esta cirugía incrementa la dificultad de la plasticidad del cuello 
uterino, provocando el incremento de RPM (5). 
2.3.8. Malformaciones uterinas. Las malformaciones congénitas y adquiridas 
de la cavidad uterina, se asocian aun mayor riesgo, de parto pretérmino, y este 
va a depender de cada anormalidad en específico. El útero bicorne se ha 
relacionado con una tasa de parto antes del término del 17%. La relación entre 
el parto pretérmino y la miomatosis uterina es compleja y se ha basado en 
estudios observacionales, por ejemplo, miomas de más de 5 centímetros 
aparecen como un factor de riesgo para desencadenar parto pretérmino (5). 
2.3.9. Enfermedad autoinmune. La enfermedad tiroidea autoinmune o la 
enfermedad inflamatoria intestinal, se ha asociado a un incremento del parto 
pretérmino espontaneo (33). 
2.3.10. Anemia. Niveles de hemoglobina inferiores de 9.5 gramos por 




incremento de la CRH dada por la hipoxia y el aumento de la secreción de 
noradrenalina debido al déficit de hierro. La anemia en el tercer trimestre no se 
suele asociar a parto prematuro debido a que generalmente refleja la expansión 
normal del volumen plasmático (34). 
 
2.4. PREVENCIÓN DEL SÍNDROME DE PARTO PRETÉRMINO 
En cuanto a la prevención de este síndrome contamos con diferentes opciones 
como: progesterona, cerclaje cervical y más recientemente se ha introducido en la 
práctica clínica el pesario cervical. Los cuales han demostrado resultados 
similares en cuanto a prolongación del embarazo. 
En cuanto al uso de la progesterona según el estudio de Hassan y cols. Se logró 
demostrar que 200 mgs de progesterona vía vaginal administrados en mujeres con 
una cervicometría menor de 15mm en segundo trimestre redujo la tasa de parto 
pretérmino en pacientes menores de 34 semanas en un 44% (4). 
Según el estudio, Pesario Cervical para evitar prematuridad (PECEP) el uso del 
pesario es un método efectivo y seguro para evitar los nacimientos pretérmino en 
pacientes asintomáticas disminuyendo la tasa de parto antes de la semana 34 a 
un 6% en comparación con el manejo expectante el cual se encontró en un 27% 
(35). 
Parto pretérmino es la principal causa de mortalidad y morbilidad neonatal y la 
mayor causa de hospitalización ante parto. En los estados unidos, 
aproximadamente 12% de todos los nacidos vivos ocurren antes del término, lo 
que correspondería a un promedio de 13 millones de nacimientos (1), (2), (3) Los 
partos pretérmino cuentan el 70% de muertes neonatales y 36 % de muertes 
infantiles, así como del 20-25% de casos de secuelas neurológicas a largo plazo 
(36); que incluyen parálisis cerebral, morbilidad respiratoria, ceguera, sordera y 




Estados unidos, estimo que el costo anual de parto pretérmino en este país es de 
$26,2 billones o más de $51,000 dólares por recién nacido prematuro (1). 
Las tasas de nacimientos antes del término (entendiéndose como nacimientos 
ocurridos antes de las 37 semanas de gestación por 100 nacidos vivos, han 
venido presentando un incremento en los últimos 16 años, de más de un 20%, 
entre 1990 y 2006 (2). Además, provoca aproximadamente 1 millón de muertes 
cada año; el riesgo de muerte neonatal disminuye a medida que nos acercamos al 
término de la gestación, por lo cual la relación es inversa (1). Por otro lado, a 
menor edad gestacional ocurren consecuencias graves para el producto 
pretérmino, con riesgos a corto plazo (muerte, hemorragia interventricular, 
enfermedad de membrana hialina, enterocolitis necrotizante, entre otras) y 
secuelas a largo plazo como: (déficit del desarrollo psicomotor, incremento del 
riesgo de morbilidades crónicas en la etapa adulta) (5). 
El diagnóstico de parto pretérmino es basado generalmente en criterios clínicos de 
contracciones uterinas regulares acompañado por cambios cervicales sea 
dilatación, borramiento, o ambos (2). 
El parto pretermino presenta múltiples clasificaciones y de estas, las más 
utilizadas son: 
De acuerdo a la edad gestacional, la organización mundial de lo salud la clasifica 
en (5). 
1. Pretérmino moderado a tardío 32 a 36 semanas 
2. Muy pretérmino 28 a 32 semanas 
3. Extremadamente pretérmino < de 28 semanas 
De acuerdo al centro de prevención y control de enfermedades de Estados 
Unidos: 
1. Pretérmino: <37 semanas 




3. Pretérmino temprano: <34 semanas 
 
2.5. FISIOPATOGENIA 
Generalmente un 70% de los partos que se presentan antes del término y que 
ocurren de manera espontánea son el resultado de una amenaza de parto 
pretérmino. Por otro lado, la intervención por problemas maternos y fetales genera 
el 30% restante (1). 
Existen 5 mecanismos patogénicos primarios que llegan a una vía final que 
acabará en un trabajo de parto pretérmino espontaneo (5): 
 Activación prematura del eje hipotálamo – hipófisis- adrenal (HHA) materno y 
fetal. 
 Respuesta inflamatoria exagerada a una infección 
 Desprendimiento de placenta 
 Distensión uterina patológica 
 Cambios micro estructurales del cérvix durante la gestación 
 
2.4.1. Activación prematura del eje hipotálamo – hipófisis- adrenal (HHA). 
El estrés es un factor común que provoca una serie de respuestas evolutivas 
tanto en el feto como en la madre (31). 
Los mecanismos por los cuales se produce la activación del eje HHA para 
desencadenar el parto pretérmino incluyen: 
 Incremento de la producción placentaria y liberación de la hormona 
liberadora de corticotropina (CRH), aparece con el fin de desencadenar el 
inicio del trabajo de parto. 
 Incremento de la liberación de la hormona adrenocorticotrópica hipofisiaria 




placentarios que pueden provocar una hipersensibilidad a nivel del 
miometrio y desencadenar un trabajo de parto (31). 
2.4.1.1. Hormona Liberadora De Corticotropina (CRH). Tiene un papel 
importante tanto en el parto a término como en el parto pretérmino. La CRH se 
produce en el hipotálamo, pero durante el embarazo es producida también por 
el tejido trofoblástico (5). 
Esto estimula la secreción hipofisiaria de ACTH que a su vez conlleva la liberación 
de cortisol por la glándula suprarrenal. En el eje materno HHA, el cortisol inhibe la 
CRH hipotalámica y la liberación de la ACTH hipofisiaria, creando una 
retroalimentación negativa. En contraste, el cortisol promueve el incremento de los 
niveles de CRH en el compartimento membrana- decidua-trofoblasto. La CRH, por 
otro lado, establece la activación del eje HHA materno y fetal, estableciendo una 
potente reacción de estimulación positiva (5). 
La CRH también estimula la producción de prostaglandinas a nivel de la decidua, 
amnios y corion. Por otra parte, las prostaglandinas activan la liberación de CRH a 
nivel de la placenta incrementando de este modo la producción de esta ultima (4). 
En un embarazo sin factores de riesgo para parto pretermino. Se conoce que la 
maduración del eje HHA fetal y el desarrollo de la glándula suprarrenal fetal inicia 
su desarrollo a partir del segundo trimestre del embarazo, debido a un aumento 
fisiológico del cortisol y una liberación sostenida de CRH por la unidad placentaria. 
El efecto de la CRH se aumenta al final de la gestación debido a la disminución de 
los niveles en sangre materna de las proteínas asociadas a CRH (2). 
El aumento de las prostaglandinas finalmente conlleva a desencadenar el parto a 
través de la formación de proteasas del tracto genital (MMPs) y eleva las 




Estudios in vitro en células a nivel del miometrio, han logrado demostrar que las 
prostaglandinas actúan incrementando la expresión del receptor A de 
progesterona. la isoforma A puede antagonizar los efectos anti-parto de la 
isoforma B. Esto sugiere que las prostaglandinas pueden bloquear la función de la 
progesterona. Por esto, las prostaglandinas pueden inducir el parto a cualquier 
edad gestacional. Si esto ocurre de forma temprana en la gestación aparecería el 
parto pretérmino (37). 
Figura 1. Patogénesis Del Parto Prematuro; Activación Eje Hipotálamo-
Hipófisis-Adrenal 
 




2.4.1.2. Estrógenos. La activación del eje HHA también genera el parto 
pretérmino debido a que la secreción de ACTH, estimula la síntesis de sulfato 
de dehidroepiandrostediona (DHEA) a nivel de la glándula suprarrenal, el cual 
se convierte en 16-hidroxi-DHEA-s en el hígado fetal. Por otro lado, la CRH 
placentaria puede aumentar la producción de DHEA directamente. La placenta 
convierte estos precursores de andrógenos en estradiol (E2), estrona (E1) y 
estriol (E3), que, en presencia del receptor alfa de estrógenos, se produce la 
activación del miometrio por el aumento de receptores de oxitócina, de la 
formación de uniones de hendidura y la activación de prostaglandinas y 
enzimas responsables de la contracción a nivel muscular (38). 
En el contexto de una infección inducida por stress fetal, es muy útil evaluar la 
relación cortisol/DHEA la cual, al mantenerse baja, sugiere que la infección 
asociada al parto pretérmino podría activar otras vías alternativas (38). 
El valor predictivo de los niveles estrogénicos ha sido estudiado y evaluado en un 
estudio prospectivo en el que se realizaron detecciones consecutivas de estradiol 
salival. Se encontró niveles más elevados de estradiol en las semanas 24 y 34 en 
gestaciones únicas que finalizaron en parto pretérmino, en comparación a las que 
terminaron a término, además se logró identificar valores elevados de estradiol 
salival en ambos grupos, entre 3 y 4 semanas previas al inicio del trabajo de parto 
(39). 
2.4.2. Respuesta Inflamatoria Exagerada A Una Infección. La inflamación es 
un proceso coordinado que ocurre con el fin de proveer protección al organismo. 
Cuando esto ocurre de forma controlada la inflamación es benéfica, lo contrario 
ocurre cuando se pierde su regulación, por lo que puede ser nociva para el 
organismo (40). 
La unión de ligandos bacterianos a receptores toll-like (TLRs) en el corion, amnios, 
decidua, células placentarias y cervicales promueven la transcripción del factor 




susceptibles a desencadenar un parto pretérmino (41). La activación de los TLRs 
depende no solo de la existencia de bacterias sino de un grupo de respuestas 
intracelulares, receptores modulares solubles y moléculas co-receptoras (5). 
Esta respuesta producida por TLR conlleva a la presencia de neutrófilos, 
macrófagos activados y varios mediadores pro inflamatorios (IL-6 y 8; factor 
estimulante de colonias, de granulocitos, factor 2 estimulante de colonias y 
metaloproteasas). Los medidores que inician esta respuesta son la interleuquina 
beta y el TNF, los cuales incrementan la producción de prostaglandinas logrando 
la inducción de la expresión de ciclooxigenasa 2 (COX-2) a nivel del amnios y la 
decidua, por otro lado, bloquean la 15-hidroxiprostaglandina deshidrogenasa 
(PGDH), enzima que se encarga de metabolizar las prostaglandinas a nivel del 
corion. Más aún; interleuquina 1 Beta y/o el TNF directamente potencian la 
expresión de varias metaloproteasas en el corion, amnios, cérvix y decidua para 
degradar la matriz extracelular de las membranas fetales y del cérvix (42). 
Si embargo, la corioamnionitis se ha relacionado con una fuerte reacción decidual 
mediada por IL-8 y el factor estimulante de colonias de granulocitos que reclutan 
neutrófilos (CSF), con el poder de potenciar otras metaloproteasas (IL-1 beta y el 
TNF), que a su vez son las responsables de que se presente una ruptura 
prematura de membranas (RPM). El TNF alfa juega un fuerte papel, ya que 
provoca muerte celular (43). Los niveles elevados de TNF alfa y el aumento de 
apoptosis en las células epiteliales a nivel del amnios se han asociado con RPM 
(43). 
La inflamación del corion también se relaciona con un incremento de la producción 
de IL-6 en la decidua y en las membranas que, a su vez, promueve la liberación 
de prostaglandinas y la expresión del CSF. La activación del complemento 
también juega papel importante (44). 
En una revisión que incluyo 17 estudios con 6270 gestantes asintomáticas, estudio 




cervicovaginales en el segundo trimestre; predijo un parto pretérmino con un OR 
3,05 (IC 95% 2,00-4,67) y un OR de 4,52 (IC 95% 2,67 a 7,65), respectivamente 
(45). Aún más, las pacientes con inflamación intramniótica que acabarán en un 
parto pretérmino parecen tener un mismo patrón proteico a nivel del líquido 
amniótico, secreción cervico-vaginal y sangre materna materno. Las pacientes con 
corioamnionitis que desencadenaron en un parto pretérmino presentaron niveles 
altos de defensinas 1 y 2 de neutrófilos y calgranulina A y C. Teniendo en cuenta 
que 2 o más de estas proteínas tiene más del 90% de especificidad y sensibilidad 
para la detección de inflamación intramniótica. Aunque la evaluación de estos 
mediadores pro inflamatorios es factible, este tipo de pruebas no han sido 
suficientemente validadas para su aplicación clínica en la actualidad (38). 
 





Figura: Adaptada de: Goya M. (5). 
2.4.2.1. Bacterias. Estas tienen un papel directo en la patogénesis del 
parto pretérmino. Entre estas las Pseudomona, Bacteroides, Staphilococcus, 
Streptococcus y Enterobacters, causan el incrementode los niveles de 
elastasas y colagenasas que pueden degradar a las membranas fetales (39). 
Las bacterias también pueden producir fosfolipasas A2 y endotoxinas las 
cuales estimulan la fibra miometrial y pueden causar un parto pretérmino (39). 
Algunas técnicas que estudian el genoma en su totalidad, incluyendo la 
detección del gen 16es- RNA, han logrado una mejor comprensión del 




2.4.2.2. Mediadores pro inflamatorios no relacionados con la 
infección. Las causas no infecciosas como la disminución del flujo sanguíneo 
a nivel de la placenta elevan la producción de mediadores pro inflamatorios, 
esto puede ser otro desencadenante a tener en cuenta debido a la elevada 
tasa de partos pretérmino observada en los crecimientos intrauterinos 
restringidos (CIR) (5). 
2.4.3. Desprendimiento de placenta. Se encuentra asociado con un 
incremento del riesgo de parto pretérmino y RPM, el desprendimiento de 
placenta causa efectos nocivos a nivel de arterias espirales en la decidua 
presentándose clínicamente como una hemorragia vaginal o la formación de 
un hematoma retro placentario (5). 
El parto antes del término se encuentra fuertemente relacionado con datos 
histológicos de daño y hemorragia a nivel de las arterias espirales maternas. 
Según un estudio de cohorte prospectivo, en el cual se realizaron estudios de 
genotipo de 500 gestantes caucásicas y 399 afroamericanas, evidenciaron la 
mutación en el factor V de Leiden y del angiotensinogeno-6G>A los cuales están 
relacionados positivamente con parto pretérmino. (OR 4,8; IC 95% 1,6-14,2 y OR 
3,8 IC 1,3- 3,5, respectivamente) (47). 
El resultado de una RPM acompañada de un desprendimiento prematuro de 
placenta se relaciona con una elevada concentración de factor tisular (Factor III de 
la coagulación, FT), a nivel de la decidua. Posterior a la hemorragia intrauterina en 
el desprendimiento de placenta, FT se une con el factor VIIa para generar un 
complejo que a su vez activa el factor Xa, que junto con su cofactor Va genera 
trombina. 
El desprendimiento de placenta suele ir ligado a un proceso inflamatorio incluso en 
ausencia de infección. Múltiples estudios han logrado demostrar que las proteasas 
y las cadenas libres de hemoglobina activan la inmunidad innata, y de este modo 




ruptura prematura de membranas. Por otra parte, se ha identificado que la 
trombina es un activador de la interleuquina 8 (IL-8) en las células deciduales y de 
este modo estas sustancias proinflamatorias inducen la degradación de la matriz 
extracelular de las membranas fetales y por consiguiente una ruptura prematura 
de membranas (5). 
Figura 3. Desprendimiento De Placenta Y Activación De La Cascada De 
Coagulación 
 
Figura adaptada de: Goya M (5). 
Estudios in vitro han logrado demostrar que cantidades mínimas de trombina 
generadas por el proceso de coagulación pueden elevar la frecuencia, intensidad y 
tono de las contracciones a nivel de la célula miometrial (48). Esto explica los 
mecanismos por los cuales las gestaciones con parto pretérmino presentan 
episodios de hemorragias antes de desencadenar el parto. 
La activación de la trombina (la cual es medida por niveles del complejo trombina-
antitrombina en sangre), ha sido identificada en mujeres con amenaza de parto 
antes del término, como lo demostró un estudio piloto el cual evaluó 23 gestantes 
con diagnóstico de amenaza de parto pretérmino entre las 24 y 32 semanas, en 




desencadenamiento de trabajo de parto  en las 3 semanas siguientes a la 
identificación de estos complejos. (49). 
2.4.4. Distensión uterina patológica. El polihidramnios y la gestación múltiple 
están claramente identificados como factores de riesgo para provocar un parto 
pretérmino (2). El estiramiento exagerado fibra miometrial provoca la formación 
de uniones de hendidura, sobrexpresión de receptores de oxitócina, 
producción de prostaglandina E2 y F2, también provoca la formación de 
miosinquinasa que preceden a las contracciones uterinas y a la dilatación del 
cérvix. La distensión miometrial también incluye la sobreexpresion de genes 
con una relevante participacion en la inflamación y colagenosis (50). 
La distensión del compartimiento fetal también contribuye a la activación 
miometrial debido a que se producen sustancias pro inflamatorias como 
consecuencia del excesivo estiramiento de las membranas fetales (50). 
2.4.4.1. Cambio cervical patológico. La insuficiencia cervical se define 
como una dilatación y borramiento patológico del cuello úterino no asociado 
con el parto y que conlleva a una perdida gestacional no antes de las 20 
semanas, así como un parto pretérmino (51). 
La insuficiencia cervical por factores cervicales es un evento raro. Lo que ocurre 
es un acortamiento progresivo previo a la viabilidad que produce una activación de 
las vías hemorrágicas y de inflamación hasta el punto que existe máxima 
quiescencia miometrial y una actividad decidual antiproteasa máxima en decidua, 
líquido amniótico y membranas fetales; de este modo el cambio cervical se 
produce sin desencadenar un síndrome de parto pretérmino o una RPM (52). 
Se conocen factores genéticos que causan un papel importante en el fenotipo del 
parto pretérmino. Un ejemplo, la expresión del alelo G-13 en el microsatélite de IL 
10 observado con mayor frecuencia en mujeres con insuficiencia cervical 




moduladores antiinflamatorios puede desencadenar en una insuficiencia cervical 
más que el fenotipo parto pretérmino y Ruptura prematura de membranas ante un 
fenómeno inflamatorio o hemorrágico (52). 
Figura 4. Relación distensión uterina y parto prétermino 
 
Figura adaptada de: Goya M (5). 
2.4.5. Cambios microestructurales del cérvix durante la gestación. Uno de 
los principales enigmas en la fisiopatología del síndrome de parto pretérmino 
se atribuye a la complejidad del propio cérvix. Esta estructura notable, con sus 
funciones diametralmente opuestas, se compone de capas entrelazadas de 
colágeno que se remodelan independiente y progresivamente durante toda la 
gestación a través, presumiblemente, de procesos moleculares 
diferentes. Además, se ha entendido mucho menos sobre la consistencia 
cervical que sobre el acortamiento cervical (3). El ablandamiento se inicia poco 
después de la concepción y se produce progresivamente durante todo el 




no afectan el nacimiento a término si el cuello es firme, por lo que un cérvix 
blando está asociado con el parto pretérmino, incluso sin contracciones (3). 
2.5. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 
La incidencia de parto pretérmino en el mundo se ha mantenido estable a pesar de 
los esfuerzos realizados con el fin de reducir la tasa actual de nacimientos 
pretérmino. Por tanto, surge la imperiosa necesidad de desarrollar estrategias 
efectivas para tamizaje y prevención de parto pretérmino en la población de 
mujeres embarazadas, con o sin factores de riesgo (1), (2). En la actualidad se 
considera que un cuello uterino corto en el segundo trimestre es nuestro mejor 
predictor de síndrome de parto pretérmino (53), (54). Aunque el tratamiento de 
cérvix corto sigue siendo controvertido a pesar de más de 600 publicaciones en 
las últimas 2 décadas sobre la relación entre, síndrome de parto pretérmino, cuello 
uterino corto y las intervenciones propuestas (5). 
Entre los diferentes métodos de tamizaje para parto pretérmino se encuentran: 
2.5.1. Cervicometría. La cervicometría es el método de tamizaje para 
detección de pacientes con riesgo de parto pretérmino, aceptado por las 
diferentes sociedades a nivel mundial, por su bajo costo y reproducibilidad 
(55). A pesar de esto muchos estudios han demostrado   que la cervicometría 
tiene un valor predictivo modesto y que los resultados dependen de la edad 
gestacional y el contexto de la paciente, por lo cual los valores deben ser 
ajustado a estas dos variables (56). 
Existen tres tipos de abordaje para la medición de la longitud cervical: La ecografía 
transabdominal, ecografía transvaginal y ecografía transperineal (54). A pesar de 
que cada una de ella tiene sus beneficios, la ultrasonografía cervical transvaginal 
ha demostrado ser una forma eficaz para medir la longitud del cérvix, a diferencia 
del abordaje transabdominal. Debido a que la primera no es afectada por la 




fetal y además tiene la capacidad de detectar cambios de la longitud cervical 
después de realizar presión en el fondo uterino. En la actualidad se considera que 
la cervicometría es el método ideal para la medición de la longitud cervical (1, 55, 
56). 
Además, la ecografía puede identificar la presencia de otros marcadores 
ecográficos de riesgo para parto pretérmino: La presencia de sludge intraamniótico 
(un posible signo de colonización microbiana) y separación coriodecidual. (54). 
Como hallazgo adicional, la embudización cervical adiciona apreciablemente el 
riesgo de parto pretérmino asociado a con un cuello corto. (1). 
Utilizando la técnica ecográfica con el transductor colocado en el fornix anterior de 
la vagina y con una vejiga vacía, se obtienen mediciones con una variación inter 
observador de 5 a 10%, lo cual la hace un método diagnostico muy confiable. Se 
considera que la cervicometría es la más corta de las tres medidas tomadas entre 
calipers localizados en el orificio cervical interno y externo. 
Diversos estudios han demostrado que una longitud cervical menor de 25 mm a 
las semanas 20 de gestación o embudización del cérvix durante el segundo o 
tercer trimestre son signos evidentes de incompetencia cervical (36). 
La recomendación según la Sociedad Americana de Ginecología y Obstetricia 
(ACOG) es realizar la cervicometría en pacientes con antecedente de parto 
prematuro entre las semanas 16 y 23 y entre las semanas 18 y 24 en pacientes de 
bajo riesgo y la posterior administración de progesterona en aquellas pacientes 
cuya cervicometría es igual o menor de 20 mm (54). 
Conde et al. A través de una revisión sistemática y un meta-análisis que incluyó 40 
estudios, donde evaluaron el valor predictivo de la cervicometría seriada versus la 
cervicometría realizada entre la semana 18 y 24. Concluyo que los cambios de la 
cervicometría con el tiempo, no son superiores al tamizaje entre semana 18-24, lo 




2.5.2. Fibronectina Fetal. Es una glicoproteína extracelular producida en la 
decidua y el corion, encontrada en líquido amniótico, tejido placentario y el 
componente extracelular de la decidua basal adyacente al espacio intervelloso 
placentario, es liberada posterior al daño de las membranas placentarias a 
través de un mecanismo inflamatorio o mecánico antes del nacimiento. La 
fibronectina fetal encontrada en secreciones cervicovaginales tiene un alto 
valor predictivo negativo para parto en las próximas 2 semanas en mujeres 
asintomáticas. (57). Esta normalmente presente en secreciones 
cervicovaginales antes de las 21 semanas de gestación. La presencia de esta 
glicoproteína en secreciones vaginales entre las semanas 24 y 34 de gestación 
ha sido asociada con parto pretérmino. Teniendo en cuenta que la presencia 
de fibronectina fetal en secreciones vaginales permite identificar pacientes con 
factores de riesgo de parto pretérmino, se ha tornado como un marcador 
clínico importante para trabajo de parto pretérmino. Aunque el colegio 
americano de obstetras y ginecólogos, recientemente público que no se debe 
realizar tamizaje con éste método, no debe ser utilizado rutinariamente en 
mujeres de bajo riesgo y asintomáticas debido a su bajo valor predictivo 
positivo (menor del 20%). Sin embargo, ha demostrado ser valioso en aquellas 
pacientes de alto riesgo (58). Estudios que han utilizado esta glicoproteína 
para evaluar el riesgo de parto pretérmino han sido realizados en pacientes 
con y sin signos de trabajo de parto pretérmino (58). Actualmente el test 
cualitativo provee un resultado positivo o negativo y es basado en un punto de 
corte de 50 ng/ml (58). 
2.5.3. Elastografia. Métodos efectivos y reproducibles para la evaluación 
cuantitativa de las propiedades biomecánicas y de la microestructura del cuello 
uterino, pueden ser utilizados para predecir el éxito de la inducción del parto 
en embarazos a término, así como el riesgo de parto pretérmino espontaneo. 
De este modo el hallazgo de un cuello de consistencia dura puede 




blando se relaciona con alto riesgo de presentación de parto antes del término 
(55). 
Como se ha mencionado anteriormente, la identificación de pacientes en riesgo, 
es un pre-requisito esencial para tomar medidas y realizar intervenciones con el fin 
de prevenir el parto pretérmino y así mismo reducir sus consecuencias. (55) 
La cervicometría, los factores maternos (edad, talla e historia obstétrica) y 
biomarcadores (fibronectina) permiten el cálculo de riesgo para parto pretérmino. 
La evaluación biomecánica del cuello uterino también puede ser utilizada para 
este propósito. Sin embargo, éstas técnicas aún no han sido establecidas en las 
guías de las principales sociedades de obstetricia a nivel mundial debido a la falta 
de estudios que sustenten estos métodos diagnósticos. (55) 
La elastografía es un método diagnóstico basado en las propiedades 
biomecánicas del cuello uterino. Es una técnica de proyección de imagen por 
ultrasonido o resonancia magnética utilizada para detectar tejidos blandos 
anormales a través de los parámetros de elasticidad durante la compresión de 
aquéllos. Este método se basa en la identificación de áreas específicas del cuello 
uterino (59). El cuello es escaneado de la manera usual, a través de una mínima 
presión realizada con el transductor. Al deformar el tejido cervical (Figura 5). Un 
software especializado es utilizado para producir un mapa de color que describe la 
deformación del tejido con respecto al tejido circundante. Utilizada inicialmente 
para el diagnóstico de cáncer y aplicado en diferentes campos de la medicina, 
como cardiología, ginecología, urología, endocrinología. (60) 
Este método utiliza una combinación de ondas sonoras con imágenes a través de 
resonancia magnética, con el fin evaluar las propiedades de los tejidos blandos. Al 




En esta técnica se incluyen varias maneras de alcanzar la compresión controlada 
del tejido blando que se necesita para la proyección de imagen, como usar el 
mismo transductor transvaginal del ecógrafo para comprimir el cuerpo uterino y el 
cérvix, o inflar un globo intravaginal para comprimir y producir los cambios 
necesarios con el fin de que el elastógrafo pueda interpretarlos. (60) 
Al ser utilizado a nivel del cérvix la elastografía proporciona una medida directa de 
incompetencia cervical, utilizada para calcular el factor de riesgo que desencadena 
parto pretérmino, esto debido a que las características de la rigidez del cérvix se 
relacionan más de cerca con la capacidad cervical que las medidas actuales 
(cervicometría) (16). 
La mayor ventaja de la elastografía es su facilidad en la realización, a pesar de 
que se requiere un software altamente especializado (Figura 6), las desventajas 
son que las medidas son dependientes de la presión realizada con el transductor 
por parte del operador, y por tanto no hay control para la variabilidad ni para 
estandarización (59). 
 
Figura 5. Técnica De Compresión Cervical Durante La Elastografia.
 
Imagen tomada de: Arrigo Fruscalzo (60). 
Figura 5. El transductor vaginal es posicionado en la mitad del plano sagital del cuello uterino. Se 




Figura 6. Sofware utilizado en la técnica de Elastografía 1. 
 
Imagen tomada de: Arrigo Fruscalzo (60). 
 





Imagen tomada de: Arrigo Fruscalzo (60). 
2.5.4. Índice De Consistencia Cervical (ICC). Es un método ultrasonográfico 
realizado por vía transvaginal, descrito recientemente por Parra-Saavedra y 
colaboradores en el año 2011(61). En respuesta al interés de estudiar los 
cambios cervicales que se producen previos a la aparición del acortamiento 
cervical y por tanto siendo útil como predictor del parto pretérmino. Esta 
técnica presenta una especificidad del 97,1%; 98,4% y 99,8% en pacientes con 
ICC por debajo del percentil 5 para parto pretérmino antes de la semana 32-34 
y 37 respectivamente (61). 
 
Para determinar el ICC se deben realizar 5 pasos: 
 Cervicometría utilizando técnica convencional evitando una excesiva 




 Una vez los calipers han sido colocados se divide la pantalla en dos ventanas. 
En la ventana izquierda se muestra la imagen de la cervicometría y en la 
ventana derecha de la pantalla se evidencia en tiempo real el desplazamiento 
cervical secundario a una presión suave y progresiva de este, hasta que no se 
acorte más su diámetro anteroposterior. Para determinar el punto en el cual se 
observó el mayor acortamiento del diámetro antero posterior la función 
cineloop debe ser usada. 
 El punto medio de una línea que corre a lo largo del eje longitudinal del cérvix 
es calculado en cada lado de la pantalla 
 El diámetro anteroposterior es medido a cada lado de la pantalla, perpendicular 
al eje longitudinal del cérvix a través del punto más anterior del labio superior y 
el más posterior del labio inferior del cérvix. 
 El diámetro AP del lado izquierdo se divide entre el lado derecho, este 
resultado se multiplica por 100 para obtener el ICC (ICC= (AP´/AP) x 100). 
(61). 
De acuerdo con lo observado por Parra- Saavedra, el cuello del útero se ablanda 
antes de que se acorte. Este es un hallazgo importante porque los cambios en la 
longitud cervical pueden ser una característica tardía, mientras que cambios en la 
microestructura de cuello uterino y en la concentración de agua durante el proceso 





Figura 8. Técnica de ICC - A 
 
Imagen tomada de M.Parra-Saavedra (61). M.Parra-Saavedra 
 
Figura 9. Técnica de ICC - B 
 




2.5.5. Factor Cervical De Crecimiento Similar A La Insulina Fosforilado 
Unido A Proteína – 1 (Phigfbp1). Los factores de crecimiento similar a la 
insulina y sus proteínas de unión son importantes para el crecimiento fetal y 
placentario. El (phIGFBP1) es una proteína de gran tamaño sintetizada a nivel 
de las células endometriales de la decidua durante el embarazo. La injuria 
tisular provocada por las contracciones uterinas en el parto pretérmino pueden 
resultar en la liberación y acumulación del (phIGFBP1) a nivel de las 
secreciones cervicales. Este test junto con la fibronectina fetal ha demostrado 
predecir parto pretérmino en aquellas mujeres con membranas intactas. (62). 
Conde y Romero realizaron un metaanálisis que incluyó 43 estudios donde 
evaluaron la efectividad del (phIGFBP1) para predecir parto pretérmino en mujeres 
con y sin sintomatología de parto pretérmino. Llegaron a la conclusión de que el 
uso clínico predictivo de este test para parto pretérmino, es la capacidad de 
identificar a aquellas mujeres con antecedente de parto pretérmino que 
presentarán parto en las próximas 48 horas a 7 días. Esto con el propósito de 
guiar el uso racional de corticoides antenatales y el uso de agentes tocolítico a 
pacientes sin antecedentes de parto pretérmino. Además, es capaz de identificar 
mujeres asintomáticas con riesgo aumentado de parto antes de las 34 y 37 
semanas de gestación, con el fin de establecer una intervención preventiva 
adecuada (62). 
2.6. PREVENCIÓN DEL PARTO PRETÉRMINO 
La prevención del parto pretérmino entendido como un síndrome en el que 
participan diferentes elementos, se puede realizar en 3 niveles de acuerdo al 
momento de actuación (5). 
2.6.1. Prevención primaria. Son las diferentes acciones que buscan eliminar o 
disminuir los factores de riesgo para la prematuridad ejemplo: el uso del 
cigarrillo, índice de masa corporal bajo, anemia materna, consumo de tóxicos, 




2.6.2. Prevención secundaria. Es la detección precoz del riesgo de parto 
prematuro antes de que aparezcan los síntomas, en este se incluyen 
parámetros clínicos como la historia obstétrica y parámetros ecográficos y 
bioquímicos. Este sistema de tamizaje debe iniciar una serie de intervenciones 
eficaces para concluir que es posible realizar una prevención secundaria (5). 
2.6.3. Prevención terciaria. Pretende disminuir el impacto negativo del proceso 
una vez que inician los síntomas del parto pretérmino mediante la aplicación 
terapéutica a distintos niveles (5). 
2.6.3.1. Progesterona. Fue aislada y caracterizada en 1934 y su acción 
sobre la quiescencia miometrial fue reportada por primera vez en 1954, desde 
el 2003 hasta el 2011 muchos estudios han evaluado el efecto tanto de la 17 α 
hidroxiprogesterona caproato (17p) administrada por vía intramuscular o la 
progesterona natural administrada por vía vaginal u oral para la prevención del 
parto pretérmino (63). 
Mecanismo de acción: en general la evidencia ha demostrado estar a favor de 2 
mecanismos propuestos (63). 
Tabla 4. Mecanismos propuestos de acción reportados para progestágenos 
en la prevención del parto pretérmino 
Estimula la transcripción de ZEB 1 y ZEB 2 el cual inhibe la conexina 43 que es 
un (gap- junction) y el gen del receptor de oxitocina 
Disminución en la síntesis de prostaglandinas, producida por las membranas 
fetales como respuesta a un proceso infeccioso 
Cambios en la expresión de receptor de progesterona A y B con el fin de 
mantener la relajación miometrial 




Continuación tabla 5. Mecanismos propuestos de acción reportados para 
progestágenos en la prevención del parto pretérmino 
Interfiere con la regulación de genes mediados por cortisol expresados por la 
placenta 
Reduce la degradación del estroma cervical 
Modifica la barrera cervical evitando infección proveniente de flora vaginal 
Reduce la frecuencia de contracciones en el miometrio 
Atenúa la respuesta decidual a la hemorragia e infección 
Altera la síntesis de estrógenos por parte de la placenta y membranas fetales 
Tabla 3: referencia 64 
La administración de progesterona vaginal a mujeres con cuello corto es una 
intervención segura y eficaz para prevenir parto pretérmino, mortalidad y 
morbilidad neonatal. El uso de este medicamento en mujeres con un cuello menor 
de 25mm antes de las 25 semanas está asociado con una reducción significativa y 
sustancial del riesgo de parto pretérmino entre las semanas 28 a 35 de gestación. 
Así mismo de síndrome de distress respiratorio, morbilidad - mortalidad neonatal, 
admisión a unidad de cuidados intensivos neonatales y ventilación mecánica (64). 
Estos efectos benéficos han sido observados en mujeres con gestación única con 
o sin historia de parto pretérmino espontaneo y no difieren significativamente del 
valor de la longitud cervical (64). 
El número de pacientes requeridos a tratar para prevenir un caso de parto 
pretérmino o resultados perinatales adversos va de 10 a 19 mujeres. El número 
necesario para detectar una paciente con riesgo de parto pretérmino antes de la 
semana 34 de gestación en el grupo de tamizaje es de 125 y 225 para prevención 




Figura 10. Algoritmo para el uso de progesterona en la prevención del parto 
pretérmino 
 
Figura adaptada de Vincenzo Berghella (63). 
La combinación de longitud cervical y progesterona vaginal es una intervención 
costo efectiva que previene el parto pretérmino, la morbilidad y mortalidad 
neonatal asociada, lo cual representa una reducción anual de aproximadamente 
30.000 nacimientos pretérmino antes de las 34 semanas de gestación, y de 
17.500 casos de morbilidad y mortalidad neonatal. En resumen, hay suficiente 

































semanas en mujeres con embarazo único y ofrecer progesterona vaginal a 
aquellas con una longitud cervical menor o igual a 25mm independiente de la 
historia obstétrica (64, 66, 67). 
2.6.3.2. Cerclaje. El cerclaje cervical para la prevención de la insuficiencia 
cervical se introdujo inicialmente en la década de 1950. Desde entonces, tanto 
sus aplicaciones técnicas y su utilidad clínica se han ampliado. El cerclaje 
Inicialmente fue utilizado en mujeres con diagnóstico de insuficiencia cervical 
(IC), la cual fue definida como la historia de dilatación cervical indolora, lo que 
lleva a perdidas gestacionales recurrentes en ausencia de otra causa (68). 
Posteriormente su uso se extendió en aquellas mujeres consideradas de alto 
riesgo para pérdidas en el segundo trimestre y parto pretérmino espontáneo, 
además en mujeres con factores como: embarazos múltiples, anomalías 
uterinas, historia de trauma cervical y acortamiento cervical observado en 
cervicometría. Sin embargo, el uso y la eficacia del cerclaje en estos grupos de 
pacientes es altamente controversial debido a que hay contradicciones en los 
resultados de estudios aleatorizados y meta-análisis (69). 
De acuerdo a (ACOG) existen tres indicaciones de cerclaje en la actualidad (70). 
1. Historia clínica: antecedente de 1 o más perdidas gestacionales en el segundo 
trimestre relacionadas a dilatación en ausencia de dolor, trabajo de parto o 
DPPN, y pacientes con antecedente de cerclaje previo asociado a dilatación 
no dolorosa en el segundo trimestre. 
2. Ultrasonido: Embarazo actual único, con antecedentes de PP espontaneo 
antes de las 34 semanas y cuello corto menor de 25mm antes de las 24 
semanas. 
3. Cambios en el examen físico: Hallazgo de dilatación cervical no dolorosa en el 
segundo trimestre (70, 71). 
El cerclaje indicado por historia clínica por lo general se coloca alrededor de las 13 




variable de acuerdo a las características de la paciente y su historia clínica (68). 
Teniendo en cuenta que, el primer trimestre del embarazo temprano presenta el 
mayor riesgo de aborto espontáneo. Se aconseja evitar la colocación de cerclaje 
indicado por historia clínica antes de las 12 semanas (72). 
Por otra parte, retrasar el procedimiento hasta el segundo trimestre temprano, 
permite una mejor evaluación anatómica fetal y la detección de aneuploidía fetal 
(por ejemplo, la biopsia de vellosidades coriónicas o el ADN fetal libre en sangre 
materna). Según datos obtenidos de la base de datos Cochrane en el 2014 se 
concluyó que no hay evidencia de que el cerclaje es una intervención eficaz para 
la prevención de nacimientos prematuros y la reducción de morbilidad y mortalidad 
neonatal (73). 
Por otra parte, un estudio de cohortes retrospectivo realizado en el 2016 por 
Nicolaides et al (74). Demostró que el tratamiento con cerclaje cervical en 
embarazos gemelares con cuello uterino corto puede reducir la incidencia de parto 
prematuro. Cabe anotar que los resultados de este estudio al final no fueron 
concluyentes debido a que no se encontraron diferencias significativas en: edad 
materna, índice de masa corporal, tabaquismo, técnicas de reproducción asistida, 
paridad y parto prematuro previo (74). 
El cerclaje es una opción de manejo quirúrgico para la incompetencia cervical, el 
cual se puede realizar por vía transvaginal y transabdominal (75). Las 
superioridades de una técnica sobre otra no han sido establecidas. (70). 
Técnica de Shirodkar: Vithal Nagesh Shirodkar describió por primera vez su 
técnica de cerclaje en la celebración de los 50 años de la sociedad francesa de 
ginecología en junio de 1951, en el cual demostró la colocación de una ligadura 
cervical utilizando tres hebras de catgut, posterior a esto se dio cuenta que por su 
absorción natural esta sutura resultaba ser inapropiada para este procedimiento. 
Por lo cual decidió modificarla utilizando la fascia lata de la paciente y extrayendo 




exitosa en las mujeres con pérdidas en segundo trimestre y publicada en el año 
1955, desde entonces esta técnica ha tenido múltiples modificaciones y en la 
práctica moderna consiste en:  lograr la disección de la mucosa vesico – cercival y 
posterior a esto colocar una sutura no absorbible lo más cercana posible al orificio 
cervical interno (76). 
Figura 11. Técnica de Shirodkar 
 
 
Figura tomada de Wood S,Owen (76). 
Técnica de Mc Donald: Ian Mc Donald aplico por primera vez su técnica de 
cerclaje en 1951, cuando una paciente llego a su consulta en el tercer trimestre 
con dilatación de tres centímetros sin dolor y membranas protruyendo en canal 
vaginal. La técnica consistió en lograr la reducción de las membranas y posterior a 
esto colocar un cordón plástico alrededor del cuello, cambiándolo cada 2 semanas 
en un total de tres ocasiones, hasta obtener un producto viable de 34 semanas. 




(76). Desde entonces múltiples modificaciones se han realizado a esta técnica, 
siendo actualmente la técnica preferida debido a su fácil colocación y remoción 
(76). 
Figura 12. Técnica de Mc Donald 
 
Figura tomada de Wood S,Owen (76). 
Técnica Espinosa – Flores: Ha sido descrito como una modificación eficaz cuando 
es indicado en presencia de cambios cervicales avanzados. Similar a la técnica de 
Mc Donald no se realiza disección de mucosa, consiste en desplazar las 
membranas de manera digital y colocar la sutura en el cérvix fijada a las 4 y 8 




Técnica Wurm: Es también descrita como una modificación útil, en la cual, 
posterior al desplazamiento de las membranas se colocan dos suturas no 
absorbibles de manera perpendicular en forma de U que atraviesan el cuello 
uterino en su totalidad, separados por 1 cm de distancia (75). 
Cerclaje transabdominal cervico – ítsmico: Es generalmente reservada para 
pacientes basándose en el diagnóstico de insuficiencia cervical, pero que no 
puede ser colocado por vía transvaginal debido a limitaciones anatómicas ejemplo: 
traquelectomia o antecedentes de un cerclaje transabdominal fallido (75). No hay 
evidencia existente que sugiera que el cerclaje transabdominal tenga ventaja 
sobre las otras técnicas (68). 
Riesgos de cerclaje (68). 
 Ruptura prematura de membranas 
 Corioamnionitis 
 Sangrado 
 Laceraciones cervicales 
 Desplazamiento de la sutura 
 Remoción incompleta de la sutura 
 Falla del cerclaje 
 Infección neonatal 
 Ruptura uterina 
 Sepsis materna 
 Fistula vesico – cervical con incontinencia urinaria 
 Fistula cervico – vaginal son causantes de abortos posteriores 
Cerclaje y Obesidad. En el 2016 se realizó una revisión sistemática de la literatura 
que incluyo 3 estudios con un total de 610 mujeres. 210 eran obesas con IMC 




de 40 kg/m2. De acuerdo a los resultados pudieron concluir que la obesidad no 
influye en la eficacia del cerclaje cervical (77). 
El cerclaje continúa siendo una forma de intervención profiláctica usada por 
muchos obstetras a pesar de la ausencia de una población definida con una clara 
evidencia de benéficos para este; además no hay consenso en la técnica optima y 
el tiempo de permanencia del cerclaje (70). 
2.6.3.3. Pesario. Es un dispositivo de silicona que se introdujo como 
soporte del cérvix en pacientes con insuficiencia cervical en el año 1960, con 
la teoría de que el cérvix incompetente está alineado centralmente sin ningún 
soporte (78). 
El mecanismo de acción en teoría se basa en su capacidad mecánica para doblar 
el cuello del útero hacia atrás, no sólo ligeramente alargándolo sino también 
cambiando el ángulo úterocervical, que no sólo refuerza el canal cervical, sino 
también disminuye el contacto de las membranas intactas con la vagina, 
preservando de alguna manera su integridad. La sugerencia de que alguna 
intervención física, como un pesario, reduce el parto prematuro por el cambio en el 
ángulo úterocervical tiene poca plausibilidad biológica. El mecanismo exacto por el 
cual un pesario confiere un beneficio no se conoce, pero podría apoyar la barrera 
inmunológica entre el espacio-corioamnios extraovular y la flora microbiológica 
vaginal (78). 
En el 2011 fue publicado el primer estudio aleatorizado controlado realizado en 
España (PECEP) que utilizo 385 mujeres embarazadas con cuello uterino corto, a 
las cuales se les aplico el pesario versus 193 paciente en manejo expectante, el 
estudio concluyo, que el pesario prevenía el parto prematuro en aquellas mujeres 
con factores de riesgo y evaluación de la longitud cervical en segundo trimestre de 
gestación. Este estudio no presento ningún caso de efectos adversos secundarios 




Figura 13. Pesario de Arabin. 
 
Tomado de Arabin (35) 
 
Figura 14. Pesario cervical de Arabin et al. 
 
Tomado de Arabin (35) 
Otro estudio realizado en Bélgica por Cannie et al (79). Evaluó el mecanismo de 
acción del pesario cervical Arabin en embarazos de alto riesgo para parto 
pretérmino, el cual concluyo que, en pacientes con embarazo único con cuello 
corto, este dispositivo podía posponer el nacimiento a través de su efecto 




En una revisión realizada con la base de datos de Cochrane en el 2013 (80). 
concluye que el uso del pesario cervical es superior al manejo expectante en la 
prevención del parto pretérmino en mujeres con un embarazo único y cuello corto. 
En cuanto a población de pacientes con embarazo múltiple publicado en 2016 por 
Goya et al. Concluyo que el uso del pesario cervical fue asociado con una 
reducción significativa en la tasa de parto pretérmino espontaneo mas no de la 
morbilidad compuesta neonatal. Además, se observó que el pesario no se asoció 






3. MATERIALES Y MÉTODOS 
Se revisó la literatura disponible en idiomas inglés y español desde el año 2001 
hasta abril de 2016 en las siguientes bases de datos:  MEDLINE, EMBASE, 
PubMed, ClinicalKey, Ovid y Cochrane; utilizando las palabras clave preterm brith, 
pessary, vaginal progesterone, cerclage, pevention, preterm birth, parto 
pretérmino, tamizaje de parto pretérmino. Se obtuvieron 23.643 resultados, los 
cuales se filtraron a aquellos artículos a texto completo y se obtuvieron 8923 
resultados. Posteriormente se hizo una verificación de estos resultados divididos 
entre las dos autoras de la monografía, para determinar cuáles eran los artículos 
elegibles para el desarrollo del marco conceptual con lo cual se obtuvo una lista de 
81 artículos que incluían guías de manejo actualizadas, ensayos clínicos y 
artículos de revisión con el fin de ofrecer una revisión actualizada sobre el 















4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 La tasa de parto pretérmino a nivel mundial no ha variado en la última década, 
pese a las diferentes estrategias de tamizaje y prevención que fueron 
discutidas en la presente monografía. 
 Es de vital importancia, el estímulo por parte de las entidades gubernamentales 
en nuestro país para investigación sobre parto pretérmino, y con esto causar 
un impacto positivo en la disminución de las tasas actuales. 
 Se recomiendan aplicar nuevas estrategias de prevención de parto pretérmino 
con el fin de reducir las tasas de mortalidad y morbilidad a largo plazo, y por 
consiguiente disminución de costos en nuestro sistema de salud. 
 Se recomiendan estudios que sustenten el uso de técnicas de tamizaje 
basadas en la evaluación biomecánica de cuello uterino (índice de consistencia 
cervical). Teniendo en cuenta que permite cuantificar el riesgo para parto 
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